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Проведено дослiдження жирнокислотного спектра фосфолiпiдiв мембран лiмфоцитiв у
хворих на нестабiльну стенокардiю (НС) зi сприятливим перебiгом та у хворих, в яких
розвинувся iнфаркт мiокарда. У хворих на НС напередоднi розвитку iнфаркту мiокар-
да порiвняно з хворими зi сприятливим перебiгом НС виявлено достовiрне пiдвищення
вiдносного вмiсту мiристинової кислоти та суми насичених жирних кислот, достовiр-
не зменшення вiдносного вмiсту лiнолевої кислоти, суми ненасичених жирних кислот
та суми полiненасичених жирних кислот. Цi показники можуть бути дiагностичними
критерiями розвитку iнфаркту мiокарда у хворих на НС.
Демографiчна ситуацiя в Українi залишається вкрай напруженою, темпи скорочення насе-
лення вважаються найбiльшими в Європi. За роки незалежностi населення скоротилося на
6,7 млн чоловiк i на 1 сiчня 2014 р. становить 45,5 млн. Триває процес депопуляцiї. Природ-
ний прирiст з 1991 р. i на даний час залишається вiд’ємним, вiн формується не тiльки пiд
впливом низької народжуваностi, а й високої смертностi [1]. Серцево-судиннi захворюван-
ня (ССЗ) є провiдною причиною захворюваностi, iнвалiдизацiї та викликають майже 40%
усiх випадкiв смертi серед населення бiльшостi розвинутих країн Європи. Щорiчно вiд ССЗ
Європi помирає понад 4 млн осiб, в Українi — близько 500 000 [2].
Захворюванiсть населення України на хвороби системи кровообiгу i вихiд їх на пер-
ше рангове мiсце в структурi загальної смертностi свiдчить про зростання поширеностi
цiєї патологiї та є несприятливим показником стану популяцiйного здоров’я [2]. У розвину-
тих країнах смертнiсть вiд ССЗ постiйно знижується, в Українi ж вона з кiнця 60-х рокiв
XX ст. (за винятком 1984–1990, 1996–1998 рр.) неухильно пiдвищується. За останнi 10 рокiв
смертнiсть вiд ССЗ зросла майже на 20%, причому її рiвень пiдвищився у бiльшостi вiко-
вих груп [3]. В структурi ССЗ iшемiчна хвороба серця (IХС) — найпоширенiша патологiя
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в Українi. За перiод 2008–2012 рр. її показники серед дорослих поступово збiльшувалися
(на 6,7%) i досягли 24 088,1 особи на 100000 населення [2].
Гострий iнфаркт мiокарда (ГIМ) займає невеликий вiдсоток у структурi захворюваностi
та смертностi серед ССЗ, але вирiзняється особливою вагомiстю. Це пов’язано з iстотним
поширенням iнфаркту мiокарда (IМ) серед осiб працездатного вiку та помiтним зростан-
ням рiвня смертностi вiд нього у всiх вiкових групах. Особливу увагу придiляють клiнi-
цисти хворим на НС. Основна небезпека НС полягає в пiдвищеному ризику розвитку IМ
i летального наслiдку, який становить вiдповiдно 5–10% i 2–3% протягом 6 тижнiв, не-
зважаючи на сучасне медикаментозне лiкування [4]. Для оптимального ведення пацiєнтiв
з НС важливою є оцiнка ризику важких ускладнень у найближчi днi–тижнi захворюван-
ня. У випадку високого ризику необхiдна госпiталiзацiя у вiддiлення iнтенсивної терапiї,
призначення нефракцiйного гепарину згiдно з оновленими рекомендацiями європейського
товариства кардiологiв i американської колегiї кардiологiв 2007 р. [5].
На сучасному етапi вже вивченi деякi показники, що прогнозують розвиток IМ у хво-
рих на НС. Розроблено спосiб прогнозування перебiгу НС за добовою варiабельнiстю ар-
терiального тиску [6], за кiлькiстю епiзодiв та тривалiстю iшемiї мiокарда протягом доби
i концентрацiєю C-реактивного бiлка [12], за фактором анiзотропiї шкiри передкардiальної
дiлянки [8], вiдносним вмiстом лiнолевої кислоти в потi передкардiальної дiлянки [9].
Результати дослiджень останнього десятилiття не залишають сумнiву в правомiрностi
гiпотези, вiдповiдно до якої в основi патогенезу атеросклерозу IХС i гострих форм її клi-
нiчного перебiгу лежить хронiчне запалення [10].
При стабiльному та нестабiльному перебiгу IХС вiдбувається порушення клiтинного та
гуморального iмунiтету [11, 12].
Доцiльно проаналiзувати жирно-кислотний спектр (ЖКС) фосфолiпiдiв (ФЛ) мембран
лiмфоцитiв (ЛФ) як основних iмунокомпетентних клiтин у хворих на НС з метою виявлення
можливих предикторiв розвитку IМ.
Мета роботи — вивчення ЖКС фосфолiпiдiв мембран лiмфоцитiв у хворих на НС.
Матерiали та методи дослiдження. Обстежено 20 здорових осiб вiком вiд 52 до 60
рокiв (середнiй вiк 55± 6,2 роки) — контрольна група (КГ) i 39 хворих на НС вiком 55–69
рокiв (середнiй вiк 61,6 ± 7,5 роки). Ретроспективно хворих на НС було подiлено на двi
групи: 21 пацiєнт зi сприятливим перебiгом НС (1 група) i 18 пацiєнтiв з нестабiльним
перебiгом НС (розвинувся ГIМ (2 група)). Дiагноз НС встановлювали на пiдставi наказу
Мiнiстерства охорони здоров’я України вiд 03.07.2006 р. № 436 “Про затвердження прото-
колiв надання медичної допомоги за спецiальнiстю “Кардiологiя”. В обстеження не вклю-
чали хворих iз серцевою недостатнiстю IIБ та III стадiї, миготливою аритмiєю, супутнiми
захворюваннями в стадiї декомпенсацiї, онкологiчними захворюваннями, захворюваннями
опорно-рухового апарату.
Всi дослiджуванi групи хворих були статистично однорiдними та спiвставними.
Як об’єкт дослiдження використовували ЛФ плазми кровi хворих. З вiдiбраних ЛФ екс-
трагували лiпiди методом Фолча (1957). Газохроматографiчний аналiз спектра ЖК лiпiдiв
здiйснювали на газохроматографiчному хроматографi “Цвет-500” в iзотермiчному режимi
з полум’яноiонiзуючим детектором. Кiлькiсну оцiнку спектра ЖК лiпiдiв проводили мето-
дом нормування шляхом вимiрювання площi пiкiв похiдних ЖК та визначення їх складу
у вiдсотках. Iдентифiкували такi ЖК: С14 : 0 — мiристинова кислота, С15 : 0 — пентаде-
канова кислота, С16 : 0 — пальмiтинова кислота, С17 : 0 — маргаринова кислота, С18 : 0 —
стеаринова кислота, С18 : 1 — олеїнова кислота, С18 : 2 — лiнолева кислота, С18 : 3 —
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лiноленова кислота, С20 : 4 — арахiдонова кислота. З них мiристинова (С14 : 0), пентаде-
канова (С15 : 0), маргаринова (С17 : 0), пальмiтинова (С16 : 0), стеаринова (С18 : 0) —
НЖК, олеїнова (С18 : 1) — ННЖК, лiнолева С18 : 2, лiноленова (С18 : 3), арахiдонова
(С20 : 4) — ПНЖК.
Результати дослiджень були обробленi на персональному комп’ютерi за допомогою па-
кета програм Microsoft Oﬃce. Для статистичної обробки отриманих даних використовували
програму Microsoft Excel 2010. Достовiрнiсть вiдмiнностей мiж середнiми значеннями пока-
зникiв рiзних груп виявляли за допомогою визначення t-критерiя Стьюдента або критерiя
Пiрсона.
Результати дослiдження та їх обговорення. У хворих на НС зi сприятливим пе-
ребiгом та у хворих на НС, яка ускладнилася IМ, порiвняно з КГ в ЖКС ФЛ мембран
ЛФ виявлено достовiрне зниження вiдносного вмiсту мiристинової кислоти (С14:) вiдпо-
вiдно на 55,4% (p < 0,01) та 60,5% (p < 0,01); арахiдонової кислоти (С20 : 4) — на 70,2%
(p < 0,01) та 74,2% (p < 0,01). У хворих на НС зi сприятливим перебiгом на вiдмiну вiд
хворих, у яких розвинувся IМ, порiвняно з КГ спостерiгається достовiрне пiдвищення вiд-
носного вмiсту олеїнової кислоти (С18 : 1) на 22,1% (p < 0,05) та достовiрне зниження
вiдносного вмiсту пальмiтинової кислоти (С16 : 0) на 16,3% (p < 0,05). У хворих з неспри-
ятливим перебiгом НС, на вiдмiну вiд хворих, у яких спостерiгався сприятливий перебiг
НС, порiвняно з КГ виявлено достовiрне зменшення вiдносного вмiсту лiнолевої кислоти
(С18 : 2) на 45,3% (p < 0,05), що може бути предиктором розвитку IМ у хворих на НС.
Слiд звертати увагу на те, що у хворих на НС незалежно вiд її перебiгу у ФЛ мемб-
ран ЛФ достовiрно зменшується вiдносний вмiст мiрiстинової кислоти (С14 : 0), що може
свiдчити про порушення плинностi мембрани як динамiчної структури. Крiм того, поруше-
ння балансу цiєї кислоти асоцiюється з розвитком атеросклерозу [4]. Необхiдно вiдзначити
також, що у ФЛ мембран ЛФ обох дослiджуваних груп достовiрно зменшується вiдносний
вмiст арахiдонової кислоти (С20 : 4), яка бере участь в забезпеченнi внутрiшньоклiтинних
шляхiв трансдукцiї як лiпiдний вторинний месенджер, впливаючи на дiяльнiсть сигналь-
них ензимiв.
У хворих зi сприятливим перебiгом НС порiвняно з КГ виявлено достовiрне зменшення
вiдносного вмiсту суми НЖК на 21,8% (p < 0,05), суми ПНЖК — на 19,5% (p < 0,01),
та достовiрне пiдвищення вiдносного вмiсту суми ННЖК на 10% (p < 0,05). У хворих
з несприятливим перебiгом НС порiвняно з КГ виявлено достовiрне пiдвищення вiдносно-
го вмiсту суми НЖК на 26,8% (p < 0,05), достовiрне зменшення вiдносного вмiсту суми
ПНЖК — на 19,2% (p < 0,01), а вiдносного вмiсту суми ННЖК на 53,3% (p < 0,01).
Таким чином, у хворих на НС напередоднi розвитку IМ в ЖКС ФЛ мембран ЛФ вiд-
бувається достовiрне пiдвищення вiдносного вмiсту суми НЖК та достовiрне зменшення
вiдносного вмiсту суми ННЖК та суми ПНЖК, що може бути прогностичним критерiєм
несприятливого перебiгу НС (табл. 1).
Звертають на себе увагу достовiрнi змiни ЖКС ФЛ мембран ЛФ за окремими ЖК
у хворих зi сприятливим перебiгом НС порiвняно з хворими, у яких НС трансформувалася
в IМ. Так, з табл. 2 видно, що у хворих з несприятливим перебiгом НС, напередоднi розвитку
IМ (протягом 72 год), порiвняно з хворими 1 групи в ЖКС ФЛ мембран ЛФ виявлено
достовiрне зменшення вiдносного вмiсту олеїнової мононенасиченої ЖК (С18 : 1) на 22,
6% (p < 0,01 та лiнолевої ПНЖК (С18 : 2) — на 51,9% (p < 0,01). Замiна ОК в лiпiдах
бiологiчних мембран на iншу ЖК рiзко змiнює проникнiсть мембран. Вiдомо, що ця ЖК
має протизапальнi та антиоксидантнi властивостi [13].
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Лiнолева кислота — незамiнна ЖК необхiдна для вироблення деяких гормонiв i гормо-
ноподiбних речовин (простагландинiв). Зменшення її вiдносного вмiсту з одного боку може
свiдчити про порушення елонгацiї ЖК, а з iншого — про посилене її використання для
синтезу лiноленової кислоти з наступним синтезом арахiдонової кислоти i виробленням
простагландинiв.
У пацiєнтiв з несприятливим перебiгом НС порiвняно з хворими зi сприятливим перебi-
гом НС у ФЛ мембран ЛФ виявлено достовiрне пiдвищення вiдносного вмiсту суми НЖК
на 42,7% (p < 0,01) та достовiрне зменшення вiдносного вмiсту суми ННЖК на 27,2%
(p < 0,01), а вiдносного вмiсту суми ПНЖК — на 52% (p < 0,01).
Отже, ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС з несприятливим перебiгом порiвняно з хво-
рими, в яких спостерiгається сприятливий перебiг НС, характеризується ще бiльш глибо-
кими порушеннями балансу вiдносного вмiсту ЖК, що порушує структуру мембран ЛФ та
iмовiрно негативно впливає на їх функцiональну активнiсть.
Таким чином, ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС зi сприятливим перебiгом характе-
ризується достовiрним зниженням вiдносного вмiсту мiристинової, пальмiтинової НЖК;
достовiрним пiдвищенням вiдносного вмiсту мононесисеної олеїнової кислоти та достовiр-
ним зниженням вiдносного вмiсту арахiдонової ПНЖК.
ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС з несприятливим перебiгом характеризується
достовiрним зниженням вiдносного вмiсту мiристинової НЖК; достовiрним пiдвищенням
Таблиця 1. ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих зi сприятливим та несприятливим перебiгом НС порiвняно з КГ,
% (M ±m)
ЖК КГ(1) НС (I) (1) НС (II) (3) Р1-2 Р1-3
С14 : 0 13,9± 0,5 6,2± 0,05 5,5 ± 20,05 < 0,01 < 0,01
С15 : 0 2,4± 0,03 2,7± 0,04 2,1 ± 0,06 > 0,05 > 0,05
С16 : 0 12,3± 0,4 10,3± 0,07 12,8 ± 0,05 < 0,05 > 0,05
С17 : 0 2,4± 0,07 2,7± 0,06 2,1 ± 0,04 > 0,05 > 0,05
С18 : 0 3,15± 0,06 4,9± 0,06 4,2 ± 0,06 > 0,05 > 0,05
С18 : 1 42,8± 1,2 54,9± 1,5 42,5 ± 1,7 < 0,01 > 0,05
С18 : 2 11,7± 0,4 13,3± 0,7 6,4 ± 0,08 > 0,05 < 0,01
С18 : 3 2,7± 0,05 2,7± 0,04 2,2 ± 0,04 > 0,05 > 0,05
С20 : 4 8,7± 0,5 2,6± 0,07 2,2 ± 0,05 < 0,01 < 0,01
НЖК 34,23 ± 1,0 26,8± 0,8 46,7 ± 1,5 < 0,05 < 0,05
ННЖК 65,9± 1,2 73,2± 1,4 53,3 ± 1,9 < 0,01 < 0,01
ПНЖК 23,1± 0,6 18,6± 0,7 10,8 ± 0,6 < 0,05 < 0,01
Таблиця 2. ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих зi сприятливим та несприятливим перебiгом НС, % (M ±m)
ЖК НС (1) НС-IМ (2) Р 1-2
С14 : 0 6,2± 0,05 5,5± 0,05 > 0,05
С15 : 0 2,7± 0,04 2,1± 0,06 > 0,05
С16 : 0 10,3± 0,07 12,8 ± 0,05 > 0,05
С17 : 0 2,7± 0,06 2,1± 0,04 > 0,05
С18 : 0 4,9± 0,06 4,2± 0,06 > 0,05
С18 : 1 54,9± 1,5 42,5 ± 1,7 < 0,01
С18 : 2 13,3± 0,7 6,4± 0,08 < 0,05
С18 : 3 2,7± 0,04 2,2± 0,04 > 0,05
С20 : 4 2,6± 0,07 2,2± 0,05 > 0,05
НЖК 26,8± 0,8 46,7 ± 1,5 < 0,01
ННЖК 73,2± 1,4 53,3 ± 1,9 < 0,01
ПНЖК 18,6± 0,7 10,8 ± 0,6 > 0,01
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вiдносного вмiсту лiнолевої ПНЖК та достовiрним зниженням вiдносного вмiсту арахiдо-
нової ПНЖК.
ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС з несприятливим перебiгом НС порiвняно з хво-
рими сi сприятливим перебiгом НС характеризується достовiрним зниженням вiдносного
вмiсту олеїнової мононесиченої ЖК та достовiрним зниженням вiдносного вмiсту лiнолевої
ПНЖК.
ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС з несприятливим перебiгом НС порiвняно з КГ, на
вiдмiну вiд хворих зi сприятливим перебiгом НС, характеризується достовiрним зниженням
вiдносного вмiсту лiнолевої кислоти (С18 : 2), що може бути предиктором розвитку IМ
у хворих на НС.
ЖКС ФЛ мембран ЛФ хворих на НС з несприятливим перебiгом НС порiвняно з КГ, на
вiдмiну вiд хворих зi сприятливим перебiгом НС, характеризується достовiрним пiдвищен-
ням вiдносного вмiсту суми НЖК, достовiрним зменшенням вiдносного вмiсту суми ННЖК
та суми ПНЖК, що може бути прогностичним критерiєм несприятливого перебiгу НС.
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Д.М. Жорниченко
Прогнозирование развития инфаркта миокарда у больных с
нестабильной стенокардией по изменениям жирнокислотного
спектра фосфолипидов мембран лимфоцитов
Проведено исследование жирнокислотного спектра фосфолипидов мембран лимфоцитов у
больных с нестабильной стенокардией (НС) с благоприятным развитием и у больных, у ко-
торых развился инфаркт миокарда. У больных с НС накануне развития инфаркта миокарда
по сравнению с больными с благоприятным развитием НС выявлено достоверное увеличе-
ние относительного содержания миристиновой кислоты и суммы насыщенных жирных
кислот, достоверное уменьшение относительного содержания линолевой кислоты, суммы
ненасыщенных жирных кислот и суммы полиненасыщенных жирных кислот. Эти показа-
тели могут служить диагностическими критериями развития инфаркта миокарда у боль-
ных с НС.
V.G. Lyzogub, T.V. Zavalskaya, T. S. Bruzgina, V.V. Bogdan,
D.M. Zhornichenko
Prediction of the development of myocardial infarction in patients
suﬀered from unstable stenocardia by changes in the fatty acid
spectrum of lymphocyte membrane phospholipids
The fatty acid spectra of lymphocyte membrane phospholipids in patients suﬀered from unstable
stenocardia (US) with favorable course and with development of myocardial infarction are studied.
In the latter case before the development of myocardial infarction, a signiﬁcant increase in the
content of myristic acid and in the amount of saturated fatty acids, as well as a reliable decrease
in the content of linoic acid and in the amounts of unsaturated and polyunsaturated fatty acids,
is revealed relative to the former case. These indicators can serve as diagnostic criteria of the
development of myocardial infarction in patients suﬀered from US.
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